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Révision clinique

Le bégaiement
Mise à jour clinique et de la recherche

Hector R. Perez MD MS James H. Stoeckle

Résumé
Objectif Fournir une mise à jour sur l’épidémiologie, l’hérédité, la physiopathologie, le diagnostic et le traitement du 
bégaiement développemental.

Qualité des données Une recherche d’études récentes ou non portant sur l’épidémiologie, l’hérédité, la 
physiopathologie, le diagnostic et le traitement du bégaiement développemental a été effectuée dans les bases de 
données MEDLINE et Cochrane. La plupart des recommandations s’appuient sur des études de petite envergure, des 
données probantes de qualité limitée ou des consensus.

Message principal Le bégaiement est un trouble d’élocution fréquent chez les personnes de tous âges, il altère la 
fluidité verbale normale et l’enchaînement du discours. Le bégaiement a été lié à des différences de l’anatomie, du 
fonctionnement et de la régulation dopaminergique du cerveau qui seraient de source génétique. Il importe de poser 

le diagnostic avec attention et de faire les recommandations qui 
conviennent chez les enfants, car de plus en plus, le consensus 
veut que l’intervention précoce par un traitement d’orthophonie 
soit cruciale chez les enfants bègues. Chez les adultes, le 
bégaiement est lié à une morbidité psychosociale substantielle, 
dont l’anxiété sociale et une piètre qualité de vie. Les traitements 
pharmacologiques ont soulevé l’intérêt depuis quelques années, 
mais les données cliniques sont limitées. Le traitement des 
enfants et des adultes repose sur l’orthophonie.

Conclusion De plus en plus de recherches ont tenté 
de lever le voile sur la physiopathologie du bégaiement. La 
meilleure solution pour les enfants et les adultes bègues 
demeure la recommandation à un traitement d’orthophonie.  

Le bégaiement est un trouble d’élocution fréquent chez les 
personnes de tous âges pouvant altérer la fluidité normale 
de la parole et l’enchaînement du discours1. Le bégaiement 

développemental, un bégaiement inapproprié pour le niveau 
d’acquisition du langage, en est la forme la plus courante2. Les 
données actuelles laissent penser que le trouble prend racine 
dans des anomalies héréditaires du système nerveux central qui 
perturbent la fluidité verbale3.

L’incidence du bégaiement développemental varie en fonction du 
groupe d’âge et de la définition exacte donnée au mot bégaiement. 
Une incidence à vie (chances qu’une personne bégaiera éventuelle-
ment) de 5 % est la statistique rapportée le plus souvent. Des don-
nées récentes ont toutefois rapproché cette incidence à 10 %4,5, le 
fardeau le plus lourd étant porté par les enfants. Jusqu’à 90 % des 
enfants bègues se rétablissent spontanément au cours de l’enfance. 
Les adultes qui ne se sont pas rétablis durant l’enfance sont atteints 
de bégaiement développemental persistant, dont on estime qu’il 
survient chez moins de 1 % de la population4. Les formes acquises de 
bégaiement, secondaires à un traumatisme émotionnel ou cérébral, 
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sont plus rares, quoique les estimations exactes soient 
inconnues6. Les hommes sont 4 fois plus enclins que les 
femmes à être atteints de bégaiement développemental4, 
et celui-ci persistera plus probablement chez les hommes 
que chez les femmes. Parmi les autres facteurs de prédic-
tion de la persistance, citons l’apparition à un âge avancé, 
la durée prolongée du bégaiement, des antécédents fami-
liaux de persistance et de faibles aptitudes non verbales 
et langagières7.

Il est crucial de poser un diagnostic rapide chez 
les enfants, car l’intervention précoce donne les meil-
leurs résultats8. Les médecins de famille ou pédiatres 
sont souvent les premiers contacts en soins de santé 
des enfants bègues. Dans le cas des adultes bègues, la 
connaissance des causes, du traitement et des indica-
tions justifiant une recommandation assurent la prise 
en charge appropriée dans cette population. Dans tous 
les cas, une compréhension plus solide de l’affection 
fera que les médecins, de même que les orthophonistes, 
pourront dépister le bégaiement et prendre en charge 
les problèmes psychologiques connexes.

Qualité des données
Nous nous sommes penchés sur la littérature portant sur 
le bégaiement développemental après une recherche 
dans les bases de données MEDLINE et Cochrane 
pour relever les articles pertinents sur l’épidémiologie, 
l’hérédité, la physiopathologie, le diagnostic et le traite-
ment de l’affection. Nous avons également examiné la 
bibliographie de chaque article afin d’assurer l’inclusion 
de tous les articles pertinents qui auraient pu être omis 
dans l’une ou l’autre des bases de données. Finalement, 
nous avons consulté plusieurs spécialistes en épidémio-
logie, hérédité, anatomie fonctionnelle du cerveau et 
diagnostic du bégaiement pour veiller à ce que toutes 
les données importantes soient incluses tout en s’assu-
rant que la révision demeure pertinente aux médecins 
de soins de première ligne. La plupart des recommanda-
tions sont basées sur des études de petite envergure, des 
données probantes de qualité limitée ou des consensus.

Message principal
Physiopathologie La physiopathologie du bégaiement 
ne fait pas consensus. La recherche ayant exploré les 
causes sensorielles, motrices et cognitives9 a pour la 
plupart donné lieu à des résultats contradictoires ou 
impossibles à reproduire. Des anomalies du système de 
retour auditif chez les personnes bègues ont toutefois 
été observées régulièrement10.

Des études de neuroimagerie ont faire ressortir des 
différences dans l’anatomie et le fonctionnement du cer-
veau chez les personnes bègues, comparativement aux 
témoins dont l’élocution était normale, particulièrement 
dans les cortex auditif et moteur et dans les noyaux gris 
centraux11. Ces anomalies pourraient s’étendre au fil du 

temps chez les personnes qui ne se rétablissent pas d’un 
bégaiement développemental. Chez les adultes bègues, 
on observe une hyperactivité dans les cortex de l’hémis-
phère droit12,13 et une mauvaise coordination entre les 
cortex cérébraux qui planifient et exécutent la parole14. 
Reste à déterminer si les différences anatomiques et 
fonctionnelles sont la cause du bégaiement ou sont une 
adaptation au bégaiement dans le cerveau adulte. 

La dysrégulation dopaminergique pourrait aussi jouer 
un rôle. L’administration de lévodopa intensifie les pro-
blèmes de fluidité verbale15,16, alors que l’administration 
d’antagonistes dopaminergiques améliore la fluidité ver-
bale17-20. Une étude ayant eu recours à la tomographie par 
émission de positrons a montré une plus grande recap-
ture du précurseur fluoré de la dopamine 6-FDOPA chez 
les personnes bègues comparativement aux témoins21, ce 
qui pointe vers l’hyperactivité des systèmes dopaminer-
giques dans le système nerveux central. 

Hérédité. Depuis les années 1930, la recherche a étayé 
le fondement héréditaire du bégaiement. Des études 
familiales ont constamment montré que les personnes 
qui bégaient ont plus souvent que les témoins des 
parents qui rapportent aussi des antécédents de bégaie-
ment. Une révision récente4 de 28 études a estimé que 
30 à 60 % des personnes qui bégaient présentent des 
antécédents familiaux positifs comparativement à moins 
de 10 % des témoins. Des études sur des jumeaux ont 
corroboré ces observations22-24. En outre, les proches de 
sexe masculin présentent un risque substantiellement 
plus élevé que les proches de sexe féminin25-27. Le réta-
blissement et la persistance semblent être des affections 
héréditaires distinctes28,29.

Le bégaiement a été lié à des modifications sur les 
chromosomes 9, 10, 12, 13 et 1830-34. L’analyse génétique 
du gène DRD2, un récepteur prévalent de la dopamine 
dans le cerveau, a montré qu’un allèle spécifique était 
présent plus souvent chez les adultes bègues35; quoique 
cette observation n’ait pas pu être reproduite dans une 
analyse subséquente36. De vastes études d’association 
ont cerné 9  gènes liés au bégaiement, dont certains 
étaient sur des chromosomes déjà liés au bégaiement37. 
Les fonctions proposées des gènes identifiés sont le neu-
rométabolisme, l’interaction intercellulaire, la régulation 
de la transcription embryonnaire et la modification du 
comportement. Malgré ces résultats prometteurs, il reste 
toujours à identifier clairement les mécanismes d’action.

Diagnostic. Il est possible que les médecins de famille 
soient le premier contact des parents d’un enfant bègue, 
il importe donc de bien connaître les types de troubles 
de fluidité verbale. Le Tableau 1 présente les formes de 
troubles précoces de fluidité verbale38. Les troubles nor-
maux de fluidité verbale, c’est-à-dire ceux qui ne sont 
pas pathologiques et font partie de l’acquisition normale 
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du langage entre 18  mois et 7  ans, peuvent prendre 
la forme de répétitions des sons, des syllabes ou des 
mots38. Généralement, après l’âge de 3 ans, un trouble 
normal de fluidité verbale peut se traduire par la répéti-
tion de mots ou de phrases entiers (p. ex. « Je veux... Je 
veux... Je veux y aller »). Ce type de comportement peut 
être plus fréquent lorsque l’enfant est fatigué, fâché ou 
pressé, mais il fluctue et disparaît parfois pendant des 
mois. Les enfants qui présentent un trouble typique de 
fluidité verbale ne le remarquent pas ou ne deviennent 
pas frustrés par leurs difficultés d’élocution.

De leur côté, les enfants atteints de bégaiement déve-
loppemental peuvent être catégorisés en fonction de 
l’intensité du bégaiement. Les enfants dont le bégaie-
ment est léger, pouvant apparaître entre 18  mois et 
7  ans, présentent des formes comparables de répéti-
tions, mais à une plus grande fréquence. En plus des 
répétitions, les enfants prolongent occasionnellement 
les sons (« Mmmma-mman »). Il est toutefois difficile de 
distinguer les mécanismes de la parole chez les enfants 

qui présentent un trouble normal de fluidité verbale de 
ceux qui présentent un bégaiement léger, la présence de 
comportements secondaires est donc utile. Les enfants 
légèrement bègues pourraient commencer à manifester 
un comportement secondaire comme fermer les yeux 
ou contracter les muscles faciaux durant un épisode de 
bégaiement. Ces enfants se sentent parfois frustrés, mais 
souvent le problème ne les inquiète pas outre mesure38.

Les enfants qui bégaient beaucoup, un problème 
plus fréquent chez les enfants plus âgés, présentent 
des troubles de fluidité verbale dans beaucoup plus de 
situations d’élocution. Ces troubles se traduisent par des 
blocages de l’élocution persistant au moins 1  seconde. 
Le bégaiement intense pourrait donner lieu à plus de 
comportements secondaires acquis, dont clignement 
des paupières et regard errant. Les enfants qui bégaient 
beaucoup sont frustrés et gênés, ce qui crée poten-
tiellement la crainte de communiquer. Cela entraîne 
une atteinte psychosociale comme l’anxiété sociale; 
cependant, il n’existe aucune donnée probante selon 

Tableau 1. Formes de troubles précoces d’élocution
VaRiabLe TROUbLe NORMaL De FLUiDiTÉ VeRbaLe bÉGaieMeNT LÉGeR bÉGaieMeNT MODÉRÉ À SÉVÈRe

Comportement 
d’élocution 
pouvant être vu 
ou entendu 

Occasionnel (pas plus qu’une fois 
toutes les 10 phrases), bref 
(habituellement 0,5 s ou moins), 
répétition des sons, des syllabes ou 
des petits mots (p. ex. co-comme ça)

Fréquent (3 % ou plus des mots), plus 
long (habituellement 0,5 à 1 s), 
répétition des sons, des syllabes ou des 
petits mots (p. ex. co-co-comme ça). 
Prolongation occasionnelle des sons 

Très fréquent (10 % ou plus des 
mots), et souvent très long (1 s ou 
plus), répétition des sons, des 
syllabes ou des petits mots; 
prolongation fréquente des sons et 
blocages complets (où peu de son 
est émis ou pas du tout) 

Autre 
comportement 
pouvant être vu 
ou entendu 

Pauses occasionnelles, hésitations de 
l’élocution ou mots de remplissage, 
comme « heu », « mmm »; 
changement de mots ou de pensées

Répétitions (p. ex. « mais-mais-mais ») 
et prolongations (p. ex. « mmmmais ») 
qui commencent à être associées à la 
fermeture et au clignement des yeux, 
regard errant et une certaine tension 
physique dans les lèvres et autour

Semblable au bégaiement léger mais 
plus fréquent et évident; une 
certaine élévation du son de la voix 
durant le bégaiement; plus de 
tension physique; plus de sons ou de 
mots émis « pour commencer » 

Lorsque le 
problème est le 
plus évident

Tend à fluctuer lorsque l’enfant est 
fatigué, excité, lorsqu’il parle de 
sujets complexes ou nouveaux, pose 
des questions ou y répond ou parle 
à un interlocuteur qui est impassible

Tend à fluctuer dans des situations 
semblables à celles des troubles 
normaux de fluidité, mais elles sont 
plus souvent présentes qu’absentes 

Tend à être présent dans la plupart 
des situations d’élocution; beaucoup 
plus constants et non variables que 
chez les enfants qui bégaient 
légèrement

Réaction de 
l’enfant

Aucune réaction apparente Certains enfants sont conscients du 
problème, mais celui-ci ne les 
préoccupe pas; certains sont frustrés 
et gênés

La plupart sont frustrés; certains 
sont gênés ou ont peur de prendre 
la parole 

Réaction des 
parents

Aucune à une certaine inquiétude La plupart sont au moins un peu 
inquiets 

Ils sont tous inquiets dans une 
certaine mesure

Décision de 
recommander

Remettre la documentation et 
l’adresse du site web de la 
Stuttering Foundation (www.
stutteringhelp.org) et les 
coordonnées de la personne 
ressource. Si les parents en font la 
demande, recommander aux fins 
d’évaluation 

Remettre la documentation et 
l’adresse du site web de la Stuttering 
Foundation (www.stutteringhelp.
org) et les coordonnées de la 
personne ressource. Si le problème 
persiste pendant 6 à 8 semaines ou si 
les parents en font la demande, 
recommander aux fins d’évaluation 

Remettre la documentation et 
l’adresse du site web de la 
Stuttering Foundation (www.
stutteringhelp.org) et les 
coordonnées de la personne 
ressource. Recommander aux fins 
d’évaluation aussitôt que possible

Reproduit avec la permission de Guitar et Conture38.
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laquelle le bégaiement sévère soit lié à des difficultés 
d’apprentissage ou à d’autres problèmes de comporte-
ment. Il est plus probable que le bégaiement sévère se 
perpétue à l’âge adulte38.

Les adultes bègues tendent à manifester des caractéris-
tiques similaires de trouble de fluidité verbale. Répétitions, 
prolongations et blocages silencieux sont courants et 
peuvent être incapacitants39. Aussi, les comportements 
secondaires sont parfois dominants. Les techniques uti-
lisées pour éviter les mots difficiles, comme le mot subs-
titution, peuvent être profondément enracinées. Les 
frustrations chez les adultes bègues varient en intensité40-42.

Morbidité psychosociale. Il a été démontré que 
l’anxiété sociale et généralisée a des liens positifs étroits 
avec le bégaiement, qui seraient en théorie le résultat 
des effets cumulatifs sociaux négatifs du bégaiement43,44. 
Bien que le lien entre le bégaiement et l’anxiété ne 
soit pas concluant chez les enfants, des données pro-
bantes de bonne qualité en étayent la relation chez les 
adolescents, les jeunes adultes et les adultes45.

Les données laissent croire que les enfants bègues ne 
manifestent pas d’anxiété avant l’adolescence, bien que les 
conclusions soient limitées par l’hétérogénéité des études 
à ce sujet46,47. Une théorie veut que les enfants bègues pré-
sentent des facteurs de risque environnementaux négatifs 
dès le début de l’enfance, y compris des expériences néga-
tives de socialisation, lesquelles se concrétisent durant 
l’adolescence, une période de changements sociaux et 
physiques importants46. Une étude portant sur les adoles-
cents bègues de 12 à 17 ans a conclu que 38 % répondaient 
aux critères d’au moins 1 trouble mental, selon le Manuel 
diagnostique et statistique des troubles mentaux, quatrième 
édition; l’anxiété était le trouble le plus prévalent48. Dans 
cette étude, les adolescents plus âgés, soit de 15 à 17 ans, 
ont rapporté significativement plus d’anxiété (p = 0,010) et 
de problèmes émotionnels et comportementaux (p = 0,036) 
par rapport aux adolescents de 12 à 14 ans, quoique les 
scores moyens fussent dans la normale dans les 2 groupes. 
Le bégaiement chez les adultes, quant à lui, a été lié à 
2  fois plus de chances de présenter un trouble de l’hu-
meur49 et 3 fois plus de chances de présenter un trouble de 
la personnalité par rapport aux témoins appariés50.

Le bégaiement chez les adultes a également été lié 
à une piètre qualité de vie, à des problèmes profession-
nels et éducationnels, et à des obstacles à l’accès aux 
soins de santé de qualité51,52. Dans un sondage mené 
auprès d’adultes bègues, plus de 70 % étaient d’accord 
avec l’énoncé selon lequel le bégaiement réduit les 
chances d’être recruté pour un emploi ou de recevoir 
des promotions, et 68 % ont rapporté que le bégaiement 
perturbait leur rendement au travail53. En outre, l’inten-
sité du bégaiement rapportée par la personne bègue 
était inversement proportionnelle aux réalisations sco-
laires les plus élevées54. Une étude qualitative menée 

récemment a révélé que les adultes bègues évitaient 
parfois les interactions médicales ou évitaient de discu-
ter de sujets délicats avec leur médecin55.

Traitement
Pharmacologique : À mesure que la lumière se fait 

sur la physiopathologie du bégaiement, on s’intéresse de 
plus en plus à sa prise en charge pharmacologique56,57. 
Les essais cliniques ont principalement évalué les antidé-
presseurs, les anxiolytiques et les antipsychotiques. Les 
données probantes étayant leur emploi sont limitées58.

Les antidépresseurs n’ont pas montré de bienfait net. 
La paroxétine, un inhibiteur sélectif du recaptage de la 
sérotonine, n’a pas été liée à un changement significatif 
de la fluidité verbale59. Comparativement au placebo, la 
clomipramine et la désipramine, des antidépresseurs tri-
cycliques, ont donné lieu à des améliorations minimes 
et brèves de certaines mesures de la fluidité verbale et 
à une baisse de l’évitement de la communication orale 
rapportée par les patients, dans un essai comptant 16 
participants59,60; une analyse distincte a montré que la 
clomipramine était supérieure à la désipramine sur les 
échelles de fluidité verbale rapportée par les patients60. 
Ces 2 manuscrits n’ont toutefois pas fourni de données 
à long terme. 

Malgré le lien entre l’anxiété et le bégaiement, peu 
d’essais ont mesuré l’effet des anxiolytiques. Les don-
nées portant sur l’efficacité des benzodiazépines, en par-
ticulier, sont limitées. Un essai non contrôlé mené auprès 
de 3  participants qui prenaient une association antidé-
presseur et alprazolam a donné lieu à une amélioration 
marquée des scores de gravité du bégaiement61. Plus 
récemment, le pagoclone, un nouveau modulateur de 
l’acide γ-aminobutyrique non benzodiazépinique, a été 
évalué dans le cadre de l’essai randomisé et contrôlé de 
la plus grande envergure sur le bégaiement57. Même si 
le bégaiement était 4  fois moins intense dans les études 
de phase IIa, les études de phase IIb ne sont pas encore 
publiées, et la compagnie a annulé toute étude ultérieure62.

Les antipsychotiques qui bloquent les récepteurs 
dopaminergiques dans le cerveau ont donné des résul-
tats prometteurs, mais il est difficile de reproduire une 
grande partie des données, qui datent de plus long-
temps ou qui sont limitées à des études de petite enver-
gure. L’halopéridol a été évalué pour la première fois 
en 1971 dans le cadre d’un essai randomisé portant sur 
36  participants et a donné des résultats remarquables : 
les troubles de fluidité verbale sont passés de 50,8 à 
9,7 % après 8 semaines63. Les études subséquentes ont 
reproduit ces résultats de manière variable, et le trai-
tement a été associé à des effets indésirables subs-
tantiels. Une récente révision systématique qui s’était 
dotée d’une série stricte de critères a conclu que l’effet 
positif de l’halopéridol sur les symptômes de bégaie-
ment n’est pas étayé dans la littérature58. La rispéridone,  
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un antipsychotique atypique, a donné lieu à une atté-
nuation significative du bégaiement à 6  semaines 
comparativement au placebo et aux valeurs initiales 
(p = 0,025)19. Dans un essai randomisé comptant 24 par-
ticipants20, l’olanzapine, un autre antipsychotique aty-
pique, a fait ressortir un effet statistiquement significatif 
sur les symptômes de bégaiement, comparativement 
au placebo; l’effet indésirable principal ayant été la 
prise pondérale. Aucune de ces études n’a porté sur les 
effets à long terme. Des études de cas ont répertorié les 
réussites du traitement du bégaiement par l’asénapine, 
un antipsychotique atypique plus récent, mais aucune 
étude contrôlée n’a été menée à ce jour64.

Traitements non pharmacologiques et traitement 
d’orthophonie : Il existe peu de données probantes 
de bonne qualité portant sur les tests d’efficacité des 
traitements non pharmacologiques du bégaiement. 
L’acupuncture65, la rétroaction de l’activité des muscles 
des lèvres par électromyographie66 et le retour auditif 
retardé67 ont fait l’objet de petites études avec différents 
degrés de succès. Une revue récente56 n’a pu formuler 
des recommandations définitives en matière de traite-
ments non pharmacologiques précis. 

Le traitement repose toujours sur l’orthophonie admi-
nistrée par un orthophoniste spécialisé. Ce traitement 
est substantiellement différent selon qu’il est administré 
à des enfants ou à des adultes. Depuis 20 ou 30 ans, le 
traitement des enfants est passé d’une attitude passive à 
des interventions plus énergiques68. Le consensus veut 
que l’intervention précoce soit fondamentale, quoique 
l’approche préférable fasse toujours l’objet d’un débat8. 
Les stratégies thérapeutiques multifactorielles sont le 
paradigme dominant en Amérique du Nord, et mettent 
l’accent sur le traitement de l’enfant, la détermination 
de ses facteurs de stress, et la modification des facteurs 
de stress environnementaux dès l’âge préscolaire. Par 
ailleurs, le programme Lidcombe a recours à des tech-
niques de conditionnement opérant pour enseigner aux 
parents à verbaliser des réponses positives et négatives 
à l’élocution de leur enfant.

Le traitement des adultes s’est toujours attaché à 
la prise en charge du bégaiement et à la restructura-
tion de l’élocution. La prise en charge du bégaiement 
s’intéresse aux problèmes cognitifs et comportemen-
taux liés au bégaiement, pour soulager surtout l’an-
xiété de communiquer oralement et le bégaiement. 
Un essai randomisé et contrôlé portant sur la thérapie 
cognitivo-comportementale administrée par un ortho-
phoniste a montré une atténuation de l’anxiété sociale 
et de la détresse psychologique chez les adultes bègues69. 
La restructuration de la parole enseigne de nouvelles 
habitudes d’élocution, dont la plus courante est le ralen-
tissement de l’élocution ou le contrôle et le ralentissement 
de la vitesse d’élocution. Certains programmes intensifs 
plus récents, comme celui du Hollins Communications 

Research Institute en Virginie, associent les 2 approches. 
Les données d’efficacité sur les programmes intensifs 
sont limitées56.

Conclusion
Le bégaiement développemental est un trouble d’élocution 
courant qui disparaît normalement au début de l’ado-
lescence. Les formes persistantes sont plus rares et sont 
liées à des morbidités psychiatriques et sociales. Le 
Tableau 2 résume les principales recommandations de 
pratique7,35,40,41,48,49,55,63. De plus en plus de recherches géné-
tiques, neurologiques et théoriques ont ouvert la porte à 
une meilleure compréhension de la physiopathologie du 
bégaiement, mais le consensus nous échappe toujours. 

Tableau 2. La TQR des recommandations clés pour 
la pratique : les recommandations b s’appuient 
sur des données probantes axées sur les patients, 
qui sont contradictoires et de qualité limitée; les 
recommandations C s’appuient sur des consensus, la 
pratique habituelle, des opinions, des données axées 
sur la maladie ou des séries de cas. 

ReCOMMaNDaTiON CLiNiQUe

QUaLiTÉ 
DeS 

DONNÉeS ÉTUDeS

Le bégaiement se distingue des 
troubles typiques de fluidité 
verbale de l’enfance par la 
prolongation occasionnelle des 
sons et la multiplication des 
comportements secondaires 
acquis, y compris fermer les yeux 
ou contracter les muscles faciaux 
lors du bégaiement 

C Lan et coll.35

Le bégaiement est associé à une 
morbidité psychosociale et à une 
aggravation de la qualité de vie 
chez les adultes

B Corcoran et 
Stewart40, 
Crichton-
Smith41, Gunn 
et coll.48 et 
Iverach et coll.49

Les médicaments, y compris les 
antipsychotiques atypiques, 
pourraient être administrés en 
traitement d’appoint chez les 
adultes bègues, mais les données 
probantes sont limitées à des 
essais de petite envergure

C Perez et coll.55

L’intervention précoce et la 
recommandation à un 
orthophoniste sont cruciales 
chez les enfants bègues

C Yairi et coll.7

Le traitement du bégaiement 
repose sur l’orthophonie chez les 
adultes et les enfants bègues

C Wells et 
Malcolm63

TQR— Taxonomie de la qualité des recommandations
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Les traitements pharmacologiques ont soulevé l’intérêt, 
mais d’autres études sont nécessaires. Le traitement d’or-
thophonie demeure le traitement de choix, et l’interven-
tion précoce est cruciale chez les enfants bègues. 
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